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Prema kliničkim istraživanjima incidencija mikrobnog ednokarditisa je sve 
veća. Dok je prije upotrebe antibiotika kao uzročnik prevalirao Streptococcus 
viridans, danas se kao uzročnici sve češće pojavljuju stafilokoki, gram nega­
tivne bakterije, gljivice i virusi. Kako je populacija sve starija, tako su i re­
gresivno degenerativne promjene na pojedinim sistemima sve izraženije. Uz 
to se pojedini pacijenti s hereditarnim i stečenim bolestima srca sve bolje 
medicinski opskrbljeni, a životni vijek je produžen. Primjena medicinskih 
pomagala u dijagnostici i terapiji je sve veća.
Svi ovi spomenuti momenti postaju danas značajan činilac u etiologiji 
i patogenezi mikrobnog endokardtisa.
Ključne riječi: mikrobni endokarditis, mikroorganizmi, stečene i nasljedne sr­
čane greške, prevencija
Na visoku učestalost bakterijemije poslije ekstrakcije zuba ukazali su 
još 1935. godine Okell 'i Elliot (1).
Poslije j-e Taran 1944. godine izvjestio o uskoj povezanosti mikrobnog 
endokarditisa i bakterijemije izazvane zahvatima na zubima (2).
Ovim problemom se i kasnije pozabavio niz autora, a među njima je 
u nas o ovome 1971. godine temeljiti prikaz dao Njemirovskij i suradnici 
(3). Autori su liznijeli da je za dijagnozu mikrobnog endokarditisa zubnog 
porijekla potrebna suradnja kardiologa, bakteriologa i stomatologa (3).
Pojava mikrobnog endokarditisa poslije zahvata u usnoj šupljini da­
nas je sve češća, što pokazuju i najnoviji podaci iz literature.
Tako Jaspers i Little 1984. godine izvješćuju da je 80'% svih oboljenja 
mikrobnog endokarditisa uzrokovano diseminacijom mikroorganizama iz 
usne šupljine i genitourinarnog trakta, nakon određenih zahvata koji se 
primjenjuju u dijagnostičke ili terapijske svrhe u spomenutim dijelovima 
tijela (4) Bolest nastaje infekcijom endokarda koju uzrokuju većinom bak­
terije, a mogu i gljivice, virusi itd.
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U novije vrijeme je sve više podataka o uskoj povezanosti ove boles­
ti i uživaoca droga, posebno kod onih koji droge koriste parenteralno. U 
pretežnom broju slučajeva kod njih je zahvaćena trikuspidalna valvula.
Bolest je karakterizirana pojavom vegetacija na endokardu (nakupine 
slijepljenih trombocita, fibrina i fibrionida) koje mogu biti sterilne i infi­
cirane [5, 6, 7).
Mikrobni endokarditis dolazi u dva oblika: subakutni i akutni ili fu- 
droajantni -oblik.
U subakutnom obliku osim zimice, tresavice te subfebrilne tempera­
ture javi se glavobolja, noćno znojenje, blijedoća, gubitak apetita, mršav­
ljenje i opća slabost, bol u mišićima i zglobovima (slično gripi).
U akutnom obliku uz vrlo visoku temperaturu spomenuta simptomato- 
logija je daleko naglašenija.
MIKROORGANIZMI USNE ŠUPLJINE
U usnoj šupljini žive brojni mikroorganizmi. Najviše ih ima na jeziku, 
zubnim naslagama, u gingivalnim džepovima i u pljuvački. Neki od njih 
su se tijekom evolucije prilagodili uvjetima života u usnoj šupljini pa ih 
se smatra normalnim stanovnicima. Žive u simbiozi sa ljudskim organiz­
mom. Ponekad se ta ravnoteža može poremetiti pa i oni mogu djelovati 
patogeno, kako su to opisali Broeren i Peel 1984. sa Rothiia dentocariosa 
(8). Kao normalan stanovnik usne šupljine rijetko je patogen. U opisanom 
slučaju izazvala je mi'krobni endokarditis u 53-tro godišnjeg muškarca, na­
kon prijeloma molarnog zuba.
Prije uvođenja antibiotika u liječenje Streptococcus v-iridans (kao naj­
češći stanovnik usne šupljine i gornjeg dijela dišnog sustava) izazivao je 
čak u 70% slučajeva ovo oboljenje koje se najčešće završavalo smrću. 
Danas se kao uzročnik mikrobnog endokarditisa javlja u oko 50'% sluča­
jeva.
Eliot je u svom desetogodišnjem praćenju pacijenata došao do 
zanimljivih podataka. U 43% slučajeva uzročnik bolesti je bio Strepto­
coccus, u 36% Staphylococcus, u 8% gram negativne bakterije i u 4% 
glivice (9).
Istraživanja Augha i sur. su pokazala da su neki uzročnici ovog 
oboljenja kao npr. Streptococcus salivarius u 40% slučajeva nastanjeni na 
jeziku, a samo u 1% na zubima, zatim da je Streptococcus sangius nasta­
njen samo na zubima, dok je Streptococcus mutans prisutan u cijeloj 
usnoj šupljini, a Streptococcus mitis na zubima (10).
Lod i sur. su u svojem istraživanju pronašli da je osim Strepto­
coccus viridans u nešto više od 1/10 oboljelih pronađen Staphylococcus 
aureus, odnosno enterococci (11).
U nekoliko slučajeva opisan je Staphylococcus epidermis, Pseudo­
monas i Klebsiella (tabica 1 i 2).
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B A K T E R I J E G L J I V I C E V I R U S I
gram + gram •—
Staphylococcus Pseudomonas Aspergillus fumigatus
aureus aeruginosa
Streptococcus E. coli Candida albicans
viridans
Streptococcus Klebsiella Histoplazma capsulatum
pneumoniae






Tablica 2. (prema Medicu)
Barrett i Smith su prikazali bolesnika kod kojega je Strepto­
coccus viridans uzrokovao mikrobni enderokarditis, koji je bio praćen 
fokogenom neuralgijom maksilarnog živca uz pojavu općih simptoma koji 
su nastali kada se odstranilo fokogeno žarište (12).
POGODOVNI FAKTORI
Pogodovne faktore se može podijeliti na lokalne i opće. U lokalne 
bi spadali stanje srca, stanje usne šupljine i zuba. U opće bi prevnstve- 
no spadalo stanje imunološkog sistema.
U literaturi se iznose podaci da gram negativne bakterije imaju veli­
ki afinitet prema endokardu. Mogu se naseliti i na intaktni endokard, od­
nosno normalne zaliske.
Tako npr. Van Scoy 'i sur su pokazali da spomenute bakterije 
svojim toksinima oštećuju membrane endotelnih stanica endokarda ti­
me što mijenjaju pH okoline, inhibiraju aktivnost membranskih enzima 
itd. (13). Isto tako Clostridia perfrigens svojom lecitinazom oštećuje mem­
branu endotelnih stanica endokarda. Poznato je da je lecitinaza jedan od 
labiIizatora membrane lisosoma.
Slične podatke iznosi i Robbins (14).
Međutim, pravi pogodovni lokalni faktori su slijedeći: promijenjeni sr­
čani zalisci nastali kao posljedica preboljelih ili nasljednih bolesti, regre­
sivno degenerativne promjene, promijenjen miokard uz normalne zaliske, 
kirurški intrakardijalni zahvati, umjetne srčane valvule i srčane bioproteze.
Alexander i sur. iznose slučaj mikrobnog endokarditisa sa iin- 
trakardijalnom protezom kojeg je izazvala Histoplazma capsulatum (15).
Prirođene i stečene srčane greške spadaju u najvažnije čimbenike mi­
krobnog endokarditisa. Mnogi su autori pokušali podijeliti srčane greške
334 Acta stom. croat., Vol. 20, Br. 4, 1986.
D. Pezerović Uloga stomatologa u prevenciji mikrobnog endokarditisa
u skupine i dovesti ih u vezu sa incidencijom oboljenja (tablica 3, koju 
iznosi Little, a modificirana je prema Duracku i Dascombu) (16).
Sluznica usne šupljine može biti promijenjena ili oštećena različitim 
fizikalno kemijskim faktorima kao što su npr.: toplina, hladnoća, radijacio- 
na i citostatska terapija.
VISOKI RIZIK MANJI RIZIK VRLO MALI RIZIK
Umjetni srčani zalisci Prolaps mitralnog zaliska Degenerativne bolesti 
srca
Bolesti aortalnih Mitralna stenoza Defekt atrijalnog pretinca
zalistaka
Mitralna insuficijencija Bolest trikuspidalnog 
zaliska
Sifilitična upala aorte
Ductus arteriosus persis. Oboljeli zalisci plućne 
arterije
Srčani pacemaker




Koarktacije aorte Intravenozni kateter
Marfanov sindrom Fallot-ova tetralogija
Tablica 3. Bolesti kadriovaskulamog sistema kod kojih može doći do mikrobijalnog en- 
dokadritisa pri radu u usnoj šupljini, a i spontano 
(u Jasper-u i Liti I - u —  modificirano prema Durack-u i Descomb-u)
Kao posljedica spomenute terapije mijenja se bakterijalna flora usne 
šupljine uz pojavu i prevladavanje sve patogenijih oblika mikroorganizma.
Kod pacijenata koji su bili na citostatskoj terapiji 10— 12 tjedana Main 
i sur. su pronašli 1984. izrazito smanjeno lučenje pljuvačke, manjak ami- 
lazne aktivnosti i manjak IgA. Kod istih pacijenata zapažen je porast Can- 
d-ide u pljuvački sa 70 na 80'%, a porasli su i Staphylococcus aureus, Strep­
tococcus faecalis, E. coli i Klebsiella (17).
Flora usne šupljine se mijenja i kod pacijenata koji su na dugotrajnoj 
dijalizi, zatim kod pacijenata sa kroničnim oštećenjem srca, dijabetičara, 
pa čak i kod bolničkog osoblja koje radi u takovoj sredini. Kod svih njih 
je zapažen izraziti porast enterococca u usnoj šupljini (18, 19).
U opće pogodovne faktore spadaju: stanje nesepcifične i specifične 
humoralne i celularne obrane, opće stanje organizma, preboljele bolesti, 
životna dob, ishrana, zdravstvena kultura, zdravstveni standard itd. (20).
Nespecifična i specifična humoralna i celularna obrana može biti na­
sljedno nedostatna. Međutim, njena insuficijencija je većinom stečena. 
Primjena citostatika a i drugih lijekova, te radium terapija dovode do 
supresije spomenute obrane tako što smanjuje broj leukocita (pogođeni 
su polimofonuklearni leukociti, monociti i limfociti) (21), oslabi njihova
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fagocitna sposobnost i kretanje. Dugotrajna dijaliza, (a moguće i plazmo- 
fereza) također pogađa nespecifičnu humoralnu i celularnu obranu.
Spomenuti opći pogodovni faktori posredno dovode do promjena u 
usnoj šupljini tako da uz porast patogenih klica mijenja se i biokemizam 
u usnoj šupljini, sluznica postaje vulnerabilnija što otvara put disemina- 
ciji bakterije u krv (22).
PREVENCIJA MIKROBNOG ENDOKARDITISA
Razvoj medicinske znanosti, sve veća upotreba tehničkih pomagala u 
dijagnostici i terapiji bolesti daje velike nade i stvarnu pomoć pacijenti­
ma. Tehnička pomagala međutim primjenjena kod pacijenata sa određenim 
rizicima dovode ne samo do incidentalnih oštećenja i oboljenja, već pos­
taju veliki faktor rizika, 'koji omogućuje diseminaciju bakterija u područ­
jima gdje je primjenjen, osobito kod onih pacijenata koji nisu preventiv­
no zaštićeni antibioticima (tablica 4) (23,24,).
Uzorak bakterijemije %
Ekstrakcija zuba 60— 85




Postavljanje i vađenje uretralnog katetera 8— 26
Transuretralna prostatektomija 12,3— 45,7
Kardijalna kirurgija 4
Kateterizacija srca i angiografija 4
Endodonski rad 4
Brušenje zuba 4
Oralna irigaciona sredstva 27— 50
Masaža inficiranih tonzila 23
Tablica 4. UZROCI BAKTERIJEMIJE (prema Kave-u i Milleru)
Prema podacima koje iznose neki autori (23,24,) posebno su ugro­
ženi pacijenti visokog i srednjeg rizika kod određenih zahvata u usnoj 
šupljini, kao što su npr. ekstrakcija zuba, osobito pri upali gingive, bru­
šenje zuba pri primjeni oralnih irigacionih sredstava, te masaža inficira­
ne tonzile.
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U prevenciji mikrobnog endokarditisa primjenjivani su različiti an-
tibiotski postupci. Tako je američko udruženje za bolesti srca preporučilo
1984. (16) godine slijedeće postupke za spriječavanje mikrobnog endokar­
ditisa odraslih osoba koje se zbog oboljenja zubi lijeće u stomatolšokim 
ambulantama:
A) standardni postupak sastoji se u davanju Penicilin V 2 g per
os 1 sat prije zahvata u ustima, i zatim 1 g 6 sati nakon zahvata
—  pacijentima koji ne mogu uzimati lijekove na usta daje se 2 mi-
liona jedinica vodenog Penici 11 ina i. m. 30— 60 minuta prije zahvata, i 1
million jedinica 6 sati nakon zahvata
B) specijalni postupci —  kod pacijenata sa zamijenjenim sr­
čanim zaliscima provodi se parenteralna zaštita kako bi se što više osi­
guralo pacijenta. U tu svrhu daje se Ampicilin 1— 2 g i. m. + Gentamicin 
1,5 mg/kg tjelesne težine i. m. pola sata prije zahvata, a 6 sati nakon za­
hvata daje seoralno 1 g Penicilina V.
—  pacijentima alergičnim na Penicilin može se dati per os 1 g Ery-
thromycina 1 sat prije zahvata i 500 mg 6 sati nakon zahvata
—  ili Vancomycin 1 g i. v. u obliku (infuzije koja tnaje 1 sat, a počinje 
sat prije postupka
U posljednje vrijeme sve se više preporučuje tzv. »britanska metoda« 
prevencije mikrobnog endokarditisa, pri zahvatima u usnoj šupljini paci­
jenata koji spadaju u jednu od rizičnih skupina (25). Metoda se sastoji u 
slijedećem:
A) U općoj stomatološkoj praksi odraslim pacijentima koji nisu a- 
I e r g ič n i na Penicilin daje se 3 g Amoxycillina 1 sat prije zahvata. Dje­
ci ispod 10 godina daje se poovica ove doze, a ispod 5 godina četvrtina 
doze.
—  pacijentima alergičnim na Penicilin daje se 1,5 g Erythromy- 
cina per os 1— 2 sata prije zahvata, i 0,5 g 6 sati kasnije
—  pacijentima koji se nedavno primili Penicillin ili Amoxyillin 
daje se 1,5 g Erythromycin a per os 1— 2 sata prije zahvata i 0,5 g 6 sati 
kasnije.
—  pacijentima koji nisu nedavno primili Penicilin ali će im se 
zahvat vršiti uopćoj anesteziji daje se 1 g Amoxyeilina i. m. u 2,5 
ml 1% Lignocain hydrochlorida prije uvođenja u anesteziju, i 0,5 g Amoxy- 
cillina per os 6 sati kasnije
B) Među pacijente kojii moraju biti hospitalizirani zbog zahvata u us­
noj šupljini ubrajaju se: 1. oni sa umjetnim zaliscima koji će imati opću 
anesteziju, 2. koji su nedavno primili Penicillin i limat će opću anesteziju,
3. ikoji su jedan ili više puta preboljeli endokarditis, 4. alergični na Peni­
cillin, a imat će opću anesteziju.
—  pacijentima prve tri skupine koji nisu o s j e 11 j iv i na Peniccj- 
lin daje se prije zahvata 1 g Amoxycillina i. m. u 2,5 ml 1'% Lignocaina i 
120 mg Gentamioina i. m., a zatim 1/2 g Amoxycillina 6 sati kasnije.
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—  odrasli pacijenti alergični na Penicillin mogu primiti 1 g Van- 
comycina polagano u obliku i. v. infuzije 20— 30 minuta prtije zahvata i 120 
mg Gentamicina koji se -daje i. v. prije uvođenja u anesteziju.
ZAKLJUČAK
Brojni podaci iz literature o kliničkim istraživanjima etiologije mikrob­
nog endokarditisa nedvojbeno ukazuju na prevalenciju bakterija (posebno 
gram negativnih) kao uzročnika bolesti, mada se sve češće spominju glji­
vice i vlirusi. Više od 2/3 oboljenja izazvano je patogenim bakterijama koje 
su ušle u krv iz usne šupljine i gornjih dijelova probavnog trakta, odnosno 
genitourinarnog trakta, pri različitima zahvatima u usnoj šupljini ili pri­
mjenom tehntičkih pomagala u dijagnostici i terapiji u drugim organskim 
sistemima. Treba istaknuti da je posebno ugrožena populacija starije ži­
votne dobi kao j ona sa različitim greškama srca. Stoga je potrebno ovu 
populaciju zaštititi prije dijagnostičkih i terapijskih zahvata, jer će u pro­
tivnom nepostojanje prevencije biti vitium artis.
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THE ROLE OF A DENTIST IN THE PREVENTION OF MICROBIAL 
ENDOCARDITIS
Summary
According to clinical studies performed, the incidence of microbial endo­
carditis is on an increase. Prior to the introduction of antibiotics, Strepto­
coccus viridans was the prevailing cause of microbial endocarditis, whereas 
now staphylococci, gram-negative bacteria, fungi and viruses ever more 
frequently appear as causes of this derangement. With growing age of the 
population, the regressive-degenerative alterations in particular systems also 
become more marked. Besides this, some patients with hereditary and ac­
quired heart diseases have better medical equipment and life expectancy 
has been prolonged. The use of medical facilities in both diagnostics and 
therapy is also on an increase. All these mentioned above have become 
important factors in the etiology and pathogenesis of microbial endocarditis.
Key words: microbial endocarditis, micro-organisms, acquired and inherited 
defects, prevention
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